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EXPOSÉ ANALYTIQUE 


PREMIÈRE PARTIE 


RECHERCHES SUR LA TUBERCULOSE 


Nous n’exposerons dans ce chapitre qu’une partie de nos 
recherches sur la tuberculose. Nous n'éludierons que les procédés 
de diagnostic que nous avons proposés — méthode de la mamelle ; 
— taberculine-réaclion indirecte ; — hydrohémolyse —■ auxquels 
nous joindrons quelques études sur le cytodiagnostic et quelques 
expériences sur les rapports entre la tuberculose et la gestation. 





















TUBERCULOSE MAMMAIRE 







































t, par paquets de 


nombreux et leur recherche est aisée : ils se montrent 



Diagnostic de la tuberculose par la métliode 

L'inoculalion des produits suspects constitue la plus sûre des 
méthodes de diagnostic : les lésions de la tuberculose expérimentale, 
sont trop caractéristiques pour qu’on en méconnaisse la nature; la 
tuberculose spontanée du cobaye est trop rare pour exposer aux erreurs. 
Mais l’emploi des procédés classiques impose de longs débats : que 

être sacrifié avant la huitième semaine. Aussi, y aurait-il grand avan- 











MÉTHODE DE LA MAMELLE 
ÉTUDE DES MÉNINGITES 











Revue de la Tuberculose 




Fig. 2. 









Usée, qu’il fail pénétrer doucement suivant Taxe de l’organe. Il 


•ajuste alors, sur l’aiguille, une seringue stérilisée remplie du liquide 
suspect, et il pousse lentement le piston; à mesure que la glande se 
distend, on retire l’aiguille ; le liquide s’infiltre ainsi dans toute l’étendue 
du parenchyme, et vient parfois sourdre au niveau du mamelon. La 
sécrétion lactée ne se tarit pas aussitôt après l’inoculation, mais elle 
devient légèrement sanguinolente ; au deuxième jour, le lait reprend 
une teinte d’un blanc bleuâtre, mais il n’est plus sécrété qu'en petite 
quantité. A partir du quatrième jour, on n’obtient plus qu’avec peine, 
par une pression énergique, quelques gouttes d'un liquide jaunâtre et 





Diagnostic 


étudié l’inocula 


les suppuration 





















diagnostic de la méningite cérébrospi 
Le résultat des ponctions, dans c 

Deuxième ponction : polynucléaires et 
se fût présenté, alors seulement, à l’I 


aurait pu compter à l'actif de la bacill 











quatre heures, le thermo-diagnostic peut être considéré comme positif, 
degré, sans que le liquide puisse être considéré comme de nature tu- 


11. — Dans un deuxième groupe de recherches, nous avons étudié le 
sérum d’un tuberculeux fébricitant, le pus d’un abcès froid, une pleuré¬ 
sie séro-fibrineuse à lymphocytes, une pleurésie purulente tuberculeuse. 
Dans cette série, nous avons toujours procédé de la façon suivante : nous 
choisissons trois cobayes normaux et de même poids : le premier reçoit 

2 centimètres cubes de tuberculine diluée, le troisième simultanément 
10 centimètres cubes de liquide suspect et 2 centimètres cubes de solu¬ 
tion diluée de tuberculine. 















bouchées à l'oüate, ont élé slérilisées II l'auloclave. Le sang à examiner 
est aseptiquement prélevé, chez l’homme par ponction intra-veineuse, 
sur l’animal par ponction intra-cardiaque, au moyen d’une seringue de 

decoagulalion, le contenu total de la seringue est raplofement réparti, de 
façon égale, elitre deux fioles qui reçoivent donc, chacune, 6 centimètres 
cubes de sang. Après avoir rebouché les Boles, et flambé leur col, on 
agite fortement, pendant trois ou quatre minutes, le mélange d’eau et de 












l’hjdro-hémolyse n’exerçait aucune action fâcheuse sur le bacille de 
Koch, nous nous sommes adressé à notre procédé, l'hydro-hémolyser 
pour apporter quelque lumière dans cette question. 















































de 1 centimèlre cube, pratiquée sur une remelle pleine de sept semaines, 

d’injecter à dose massive un liquide pleurétique. Une injection de 
100 grammes, faite en trois fois, dans le péritoine d’une femelle pleine de 
six semaines a provoqué, dans un délai de vingt-quatre heures, l’avor¬ 
tement; une injection de âO grammes, faite dans le sac mammaire, a 
provoqué, dans plusieurs cas, un avortement du douzième au quinzième 
jour. L'action toxique des liquides tuberculeux et celle de là tuberculine 
paraissent donc de tous points comparable. Mais quel est le mécanisme 
de l’interruption de la grossesse? Les lésions fœtales jouent-elles ici le 
premier rftle, ou la place principale appartient-elle à l’altération placen¬ 
taire ? Une de nos expériences parait répondre à cette question. Sur 
une femelle pleine de six semaines et demie, nous pratiquons par doses 
fractionnées une inoculation intrapéritonéale de 100 grammes de liquide 
sérofibrineux provenant d’une pleurésie. Cinq jours après la femelle est 

est vivant et possède des mouvements actifs. Les deux placentas sont 
recueillis etexaminés.Le placenta du fœtus macéré montre^une Ihrom- 

fœtaux sont vides et affaissés. Le placenta du fœtus vivant présente, çà 
et là, quelques vaisseaux atteints de thrombose récente. 

thrombose placentaire qui, elle-même, était, sans doute, sous la dépen¬ 
dance de l’injection intrapéritonéale du liquide pleurétique. 

B. —Lorsqu’un animal a été préalablement inoculé avec un bacille 
virulent, comment se comporte chez lui la gestation? Cette queslionpeut 
elle-même se diviser en deux chapitres : chez une femelle tuberculisée, 

aboutir à la naissance de petits normaux? 

Dans une première série de recherches, six femelles, après avoir reçu 
une inoculation inlrapérilonéale, sontplacées, chacune, pendant un mois 

dans la cage d’un mâle normal. Ces femelles sont sacrifiées à la fin du 

deuxième mois ; deux d’entre elles possèdent dans leur utérus des fœtus 
âgés de six à sept semaines; ces fœtus paraissent normaux, les placentas 
n’offrent que des lésions apparenles. 

Dans une deuxième série d’expériences, nous mettons en contact sept 
couples de cobayes récemment inoculés. Nous obtenons ainsi trois ges¬ 
tations. Dans un premier cas, la conception se produit huit jours après 

des deux générateurs, et, vingt-huit jours plus tard, les petits sont 

encore vivants. Dans un deuxième cas, c’est trente jours après l’inocu¬ 

lation, lorsque les deux générateurs sont manifestement tuberculisés, 














que la conception se produit et la gestation se poursuit régulièremenU) 
Dans un troisième cas, la conception se fait douze jours après l’inocu¬ 
lation, mais au bout de huit jours, à l’autopsie de l’animal, si l’utérus 
contient un œuf vivant et complet, on en trouve un autre dont les 
membranes intactes ne renferment pas de fœtus, et, enfin, un troisième, 
qui, arrêté dès le début de son évolution, se présente sous la forme 
d’un petit nodule à peine gros comme un pois. 

La conception peut donc se produire, dans un cas sur trois environ, 
dans une femelle tuberculeuse ; c’est peu de temps après l'inoculation,- 
dans les deux semaines qui la suivent chez le cobaye, que la fécondalion- 
peut se faire et la gestation nous a paru pouvoir se poursuivre au moins 
jusqu’à la cinquième ou la sixième semaine. 





DEUXIÈME PARTIE 


RECHERCHES SUR L’HÉRÉDITÉ PATHOLOGIQUE 


Les poisons et les agents pathogènes qui circulent dans le sang 
de la mère sont séparés de l’organisme fœtal par le placenta, qui, 
suivant l’opinion consacrée, constitue un moyen de défense etfi- 
cace. lin est-il réellement ainsi, et la protection du foetus est elle 
assurée par le placenta? 

même la mère contre l’enfant, peut-on établir dans quelles circon¬ 
stances la barrière placentaire se trouve franchie et quelles sont les 
conditions anatomo-pathologiques de l’insuffisance placentaire ? 














RAPPORTS HISTOLOGIQUEi 


ENTRE LA MÈRE ET LE FŒ' 












dès le sixième jour, se voient de très minces fentes vasculaires. Ces 
capillaires se développent rapidement et ils forment bientôt un réseau 
très serré, disposé à la périphérie de la villosité. Le sang du fœtus n’est 
donc séparé du sang maternel que par une paroi endothéliale, recou¬ 
verte de l’ectoderme viilositaire,plasmode et cellule de Langhans. Pour 
mince que soit cette couche, elle constitue une protection suffisante. 
Aux environs même du terme, lorsque les cellules de Langhans ont 
disparu, la barrière plasmodiale reste encore infranchissable. Mais la 
simple dilatation des capillaires de la villosité peut suffire à rompre le 
plasmode (éclampsie) et la plus légère altération de cette bordure pro¬ 
toplasmique {syphilis, éclampsie, albuminurie, etc.) permet aux leuco¬ 
cytes maternels de franchir les limites de la villosité ou aux globules du 
sang fœtal de se déverser dans le sang maternel. 

Le rôle du plasmode ne se réduit pourtant pas à une simple action 
mécanique, il est doué d’une plus haute activité physiologique : il sert 
d’intermédiaire pour les échanges qui se produisent entre les milieux 
fœtaux et le sang maternel. 

D’autre part, l’organisme maternel reçoit du plasmode les produits 
d’élimination du fœtus et des sécrétions encore mal connues. Nous 
avons aussi montré que le placenta déverse dans le sang de la mère une 
substance qui se présente, au microscope, sous l’aspect de boules réfrin- 

En résumé, un mince endothélium et un épithélium très dense 
séparent le sang fœtal du sang maternel. Celte barrière est suffisante 
pour empêcher le passage de tout élément figuré; mais une légère 
lésion de celle fragile barrière cellulaire pourrait la rendre incapable de 
remplir son rôle et laisserait sans défense le fœtus, si la villosité ne 
disposait encore de modes de protection accessoires {précipitation de la 
fibrine, formation des noyaux gris, etc.). 

Inserlion des villosités et constitution de la caduque mixte. — Sur un 
placenta à terme ou proche du terme, il est facile d’éludier les rapports 
de la villosité, organe purement fœtal, et de la caduque que les auteurs 
classiques considèrent, encore, comme dérivée tout entière des tissus 





















































tement villositaire; mais il est difficile de savoir si ccs effractions, très 
discrètes, correspondent à un processus physiologique ou à un fait 
pathologique. 

Dans les placentas plus âgés, la pénétration des leucocytes maternels 
s’observe souvent; mais elle ne se produit que si le plasmode est déjà 
altéré. 

Dans les noyaux gris placentaires — nécrose lobulaire du placenta — 
toutes les villosités d’un territoire placentaire sont altérées, leur plas- 
inode est détruit : les leucocytes maternels peuvent alors pénétrer libre¬ 
ment dans le tissu de la villosité, qui présente parfois une infiltration 


Dans le placenta syphilitique, qui offre si souvent des lésions plasmo- 

fréquemmenl. Tantôt les polynucléaires franchissent, un à un, la bar¬ 
rière plasmodiale de la villosité, tantôt ils la traversent en masse et 
viennent former des nodules dans son tissu conjonctif. Le même pro¬ 
cessus s’observe dans le placenta des sujets qui ont subi une infection 

Enfin, lorsque, par suite d’une lésion du plasmode, un coagulum 
fibrineux se forme à la surface d’uns villosité, on peut voir des leuco¬ 
cytes se glisser dans les strates de la fibrine, arriver au tissu conjonctif 
de la villosité et y pénétrer. Ce dernier fait possède une grande impor¬ 
tance, car, même dans les placentas que Ton considère comme nor¬ 
maux, les infarctus villositaires sont très fréquents. 

Les conditions, qui facilitent le passage des éléments figurés du sang 
maternel jusqu’au sang fœtal sont donc de deux ordres : les lésions 






































































I qui reçoit, 


placentaire. Il était donc. 


1 poisons 








elles. Sur les coupes traitées par le pinceau, on découvre, même, dans le 
protoplasme des cellules hépatiques, des espaces perforés, véritables 
lacunes qui contenaient des myélocytes basophiles. 

Le mégakartjocyle est enclavé entre les cellules du foie ; la iogette qui 


atient ne paraît pas se relier au système vasculaire de l’organe. 










rormera i 






r du tissu hématopoiétique du foie. 

• Fétude méthodique des réaclionî 


Réactions > 


myéloïde 


puisqu'il possède, 






















basophiles, qui nous ont semblé pouvoir être identifiés auxplasmazellen. 

Stbuctube et réactions de la rate. — La rate du cobaye nouveau-né 
comprend un tissu myéloïde envoie de régression et un tissu lymphoïde 
en cours de progression évolutive, Ces deux tissus vont-ils également 
réagir sous l'innuence des infecUons maternelles? la réaction ne portera- 





























Patuologib humaine. — En pathologie humaine, sous la direction et 
dans le service de M. Charrin, nous avons observé des faits essentiel- 































TROISIÈME PARTIE 


TRAVAUX DE CLINIOÜE ET D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


I. - TRAVAUX D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


canal tlioracique 

23, 29 et 80). 


Les cancers du canal thoracique ont été rarement observés, treize cas 
seulement en ont jusqu’ici été publiés. Pour notre part, nous avons fait 
l’aulopsie de 240 malades atteints de cancers de l’estomac, de l’oeso¬ 
phage, de l’intestin, du testicule, de l’ovaire, du rein, du pancréas, et 
nous n’avons découvert que trois cancers du canal thoracique; nous 
pensons néanmoins que l’autopsie d’un sujet atteint de cancer abdo¬ 
minal doit, pour être complète, comporter l’examen du canal thora¬ 
cique. Pour pratiquer l’ablation de ce vaisseau, nous avons, à diverses 
reprises, conseillé un procédé simple et rapide, qui permet d’examiner 
le canal thoracique dans son ensemble. Lorsque le canal est envahi par 
le cancer dans toute son étendue, il présente l'aspect d’un vaisseau 
injecté de paraffine. Mais, dans la moitié des cas, le cancer reste 
partiel. Dans l’une de nos trois observations, la dégénérescence s’ar¬ 
rêtait à. la partie moyenne du vaisseau, sans s’élever jusqu’à la crosse 
de l’aorte. Dans les deux autres, au contraire, l’envahissement était 
complet depuis l’origine jusqu'à l’abouchement dans la veine sous- 
clavière. 

L’ensemble des observations démontre que les portions du canal 
qui sont le plus fréquemment envahies sont la citerne de Pecquet 
et la partie du vaisseau qui lui est sous-jacente. Ce fait suffit à 
prouver que l’envahissement du canal thoracique se fait de bas en 
















naux, dont lus lymphatiques aboutissent à la citerne de Pecquet. Les 

puis, vienuent les tumeurs du testicule, du rectum, du rein, de l’ovaire, 

Lorsque le canal thoracique est le siège d'un cancer, il peut, lui-môme,. 
être l’origine de nouvelles localisations lymphatiques, par l’intermé¬ 
diaire de lymphangites cancéreuses rétrogrades : c’est ainsi que se 
produit l’envahissement du ganglion sus-claviculaire. Dans un cas nous 
avons même observé l’existence de lymphangites cancéreuses rétro- 

Si l'envahissement du canal thoracique est complet, il ne laisse plus 
passer le courant lymphatique, et la circulation se rétablit par les voiea 
collatérales. L’ascite chyliforme ne s’observe guère : dans un de nos- 
cas elle était due plutôt à l'envahissement des chylifères qu’à celui du 
canal, dans deux autres cas elle résultait de l’envahissement du péri¬ 
toine par le néoplasme. Une complication plus fréquente des cancers du 
canal thoracique est la phlébite de la veine sous-clavière gauche. 

Si la valeur anatomo-pathologique des cancers du canal thoracique est 
grande, s'ils présentent même un réel intérêt physiologique, il faut donc 
avouer que leur histoire clinique est mal connue. Survenant à une 
période où la cachexie du malade est déjà très accentuée, l’envahis¬ 
sement du canal accélère peut-être la marche de la maladie, mais le 
plus souvent cette propagation du néoplasme passe inaperçue. Aucun 
signe clinique ne permet de la diagnostiquer à coup sûr. Le ganglion 
sus-claviculaire n'a été signalé que dans cinq observations sur treize, 
et il peut exister malgré l’absence de tout cancer du canal thoracique. 
L’envahissement des ganglions prélombaires s’observe dans tous les 
cas, mais il peut se constater sans qu’il existe de cancer du canal. 

où elle était abondante, elle résultait plutôt d’un cancer péritonéal que 
de l’oblitération du canal thoracique. La compression des veines sper¬ 
matiques et le varicocèle double n’ont été notés qu’une fois. La phlébite 


































résulier de la propagati 
la localisation du baci 



tuberculome hyperlrophiqu 










existe des cas oü l’hypertrophie, moins accentuée, s'est surtout constituée 
aux dépens de la couche sous-muqueuse. Enfin, il y a place à côté du 
tuberculome hypertrophique pour une tuberculose primitive, localisée 
dans la muqueuse même ; celte lésion ne s’accompagne pas d’augmenta¬ 
tion de volume du cæcum, et la tumeur que l’on perçoit parfois, en 
examinant le malade, est due, comme l’a montré M. le Professeur Dieu- 
lafoy, à une adénopalhie tuberculeuse de voisinage. 



































au TOïsmage de la tosse iliaque, par des vomisse 
pation opiniâtre, par un fades péritonéal; à ces 
l’hypothermie, l’abaissement de la tension art 
absolue. 

L’exploration méthodique de la région de ! 
d’écarter le diagnostic d’appendicite; et, grâce 
sance surrénale, on pourra diagnostiquer la na 


iptômes se joignent 
[le et une asthénie 

Burney permettra 
signes de l’insuffi- 
i de la maladie. Le 









































hématologique diffère un peu de celle de l'anémie palustre 
Le traitement de l’ankylostomiase ne doit jamais être négligé 
i malades, il assure souvent leur guérison définitive. 


hypodermique généralisée 
(n- 83). 























qu’elle ne présentait 




é) Plus caractéristique fut un érythème circiné (type Forde, Manson, 
Gunther) qui apparut sous nos yeux et persista longtemps. Cette 
éruption était localisée au moignon de l’épaule, aux hypocondres, a 
l'épigastre, à la région sous-axillaire, ù la région lombaire. Quelques 
éléments se voyaient encore à la région interscapulaire et aux bras. L’é¬ 
ruption était caractérisée par des anneaux, assez régulièrement arrondis 
ou ovalaires, légèrement saillants, et colorés en un rose violacé! Ces 
anneaux, d'une largeur de é ù 12 millimètres, circonscrivaient des 
espaces tégumenlaires dont le diamètre variait de 2 à -12 centimètres. 
La peau, à ce niveau, était normale, légèrement rosée, ou verdâtre et 
un peu ecchymolique. Parfois, les cercles érythémateuxétaientconfluents, 
de manière à constituer de très larges placards polycycliques. Quelque¬ 
fois, le placard érythémateux figurait deux anneaux concentriques, plus 
ou moins nets. Au moment de leur apparition, les éléments formaient 
des placards érythémateux dont l'aspect était nettement urticarien, 
mais ils n’étaient jamais le siège d’aucun prurit. Bientôt, on voyait leur 



















centre se décolorer et se déprimer : l’anneau était alors constitué. Il 
n'est pourtant pas possible d'affirmer que tous les placards d’érythème 
circiné subissent cette évolution. Les placards apparaissent par pous¬ 
sées simultanées, comportant de 12 à U éléments; la topographie, les 
dimensions, la durée de chacun de ces éléments sont variables. L'évo- 
lution de chacun d’eux se fait en dix à quinze jours. Quelques éléments 
peuvent laisser, h leur suite, un anneau pigmenté, qui, d’ailleurs, ne tarde 
pas à s'effacer à son tour. Signalons encore trois faits intéressants : le 
malade est toujours atteint de dermographie très nette, et cette dermo- 
graphie est encore plus marquée au 
niveau des placards circinés; les élé¬ 
ments, peu visibles, au moment où 
l’on fait découvrir le malade, de¬ 
viennent très apparents quelques 
minutes plus tard; les points où de 
nombreuses poussées d'érythème se 
sont succédé, à bref intervalle, peu¬ 
vent devenir le siège de fines va¬ 
ricosités superficielles, d’apparence 

L’existence de semblables éry¬ 
thèmes nous a autorisé à décrire une 
forme exanthématique de la trypano¬ 
somiase. Cette forme dans laquelle le 
diagnostic s’impose, pour ainsi dire, 
avant la recherche du trypanosome 
dans le sang, s’oppose aux formes 
frustes de la maladie : le premier des cas que nous avons publiés repro¬ 
duisait ce dernier type. 

Le syndrome clinique de la trypanosomiase ne permettra en général 
que de soupçonner l’existence de la maladie. C’est k la recherche du 
parasite dans le sang, dans les ganglions, dans le liquide céphalorachi¬ 
dien qu’il appartiendra de prouver l’existence de l’infection. Après 
avoir décrit les procédés qu'il convient d’employer pour déceler le try¬ 
panosome dans les milieux organiques, nous avons montré que l’on peut 
retrouver aussi le parasite en faisant des préparations à l’aide du sang 
qui s’écoule après scarification de l’érythème spécifique. Celte consta¬ 
tation prouve tonte la valeur des exanthèmes de la trypanosomiase et 
fournit un nouveau procédé de diagnostic (flg. 15). 









lésion abortive, une lésion largement ulcéreuse. Aussi y a-t-il intérêt à 
faire, alors, appel aux recherches de laboratoire et à demander à la bac¬ 
tériologie d’établir un diagnostic précis. 


Dès 1885, Cunningham avait vu, dans les coupes d’un boulon de Delhi, 
de larges cellules bourrées d’organismes qu’il considéra comme des 
protozoaires. 

En 1886, Guslav Riehl observait dans le derme d’un bouton d’Orient 
de grandes cellules épithélioïdes, où étaient inclus des sortes micro¬ 
coques qui lui semblèrent entourés d’une espèce de capsule. 

En 1891, Firth retrouvait les corps de Cunningham, pour lesquels il 
proposait le nom de « Sporozoa Furonculosa », Enfin, en 1904, Wright 
donnait la première description complète du parasite qu’avaient entrevu 
les auteurs précédents, en montrait des photographies elle désignait 
sous le nom d’« Helcosoma Iropicum ». Après avoir employé la fixation 
par l’alcool méthylique et la coloration par la méthode de Romano>vsky, 
Wright mit facilement en lumière l’helcosoma, aussi bien dans les 
coupes que dans les frottis. « Ces organismes sont généralement ronds, 
dit-il, nettement délimités et mesurent de 2 à 4 g. de diamètre. Leur 
périphérie se colore en bleu pâle, tandis que leur portion centrale reste 

























QUATRIÈME PARTIE 


HYGIÈNE 


Sérothérapie antidiphtérique préventive chez les enfants 
atteints de rougeole (n® 28). 

Huit cent cinquante-cinq enfants, hospitalisés à l’hépital Trousseau 
dans le service de la rougeole, furent soumis par M. Netter et noué, 
dès le jour de leur entrée, à. une injection de sérum antidiphtérique. On 
espérait, ainsi, éviter les cas intérieurs de diphtérie. La dose inoculée fut 

































